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Résumé
La sarcoïdose ou BBS est une maladie granulomateuse multiviscérale chronique d’étiologie 
indéterminée. L’atteinte hépatique au cours de la sarcoïdose est estimée entre 12 à 64  % 
des cas. Elle est habituellement asymptomatique et rarement révélatrice de la sarcoïdose 
pulmonaire. A ce propos, nous rapportons l’observation d’une jeune patiente qui présente 
une cytolyse et une cholestase anictérique ayant révélé une BBS pulmonaire.
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Abstract
Sarcoïdosis is a chronic multisystem granulomatous disease of unknown etiology. The liver 
invasion is estimated between 12-64% of cases. It is usually asymptomatic and rarely indicative 
of pulmonary sarcoidosis. In this regard, we report the case of a young patient with cytolysis 
and cholestasis revealing a pulmonary BBS.
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Introduction
La sarcoïdose ou BBS, est une maladie systémique d’étiologie inconnue, caractérisée par la présence 
de lésions granulomateuses, non caséeuses, au niveau des organes atteints  [1]. Bien qu’elle se 
révèle le plus souvent par une atteinte médiastino-thoracique à type d’infiltrat pulmonaire ou 
d’adénopathies médiastinales ou par des localisations cutanées et oculaires ; l’atteinte hépatique 
est habituellement asymptomatique et peut se manifester par des perturbations biologiques non 
spécifiques [2]. Nous rapportons le cas d’une patiente présentant une cytolyse et une cholestase 
anictérique révélant une BBS pulmonaire.
Cas clinique
E.S âgée de 41 ans, suivie au service de pneumologie depuis 3 ans pour une bronchite allergique sous 
corticoïdes inhalés. L’histoire de la maladie remonte à 2 ans par l’apparition d’un syndrome anémique 
fait de dyspnée, asthénie et vertiges, évoluant dans un contexte de conservation de l’état général 
et d’apyrexie. L’examen clinique était normal en dehors d’une pointe de rate. Biologiquement, il 
existait une anémie hypochrome microcytaire ferriprive, une cytolyse (ASAT=76UI/l, ALAT=57UI/l) 
et une cholestase anictérique (PAL=328UI/l, GGT=98UI/l), le bilan étiologique comportant les 
sérologies B et C, le bilan auto-immun (antiLKM1, Ac anti DNA, Ac antimitochondries, Ac anti ECT, 
Ac antimuscle lisse, Ac antinucléaires) et la sérologie de la maladie cœliaque (Ac antigliadines, Ac 
antiendomysium) était négatif. L’échographie abdominale a objectivé un foie d’aspect normal avec 
des signes d’HTP. L’endoscopie digestive haute était normale. L’étude anatomopathologique de 
la ponction biopsie hépatique a conclu à une hépatite granulomateuse avec un score de METAVIR 
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A1F1 et une discrète cholestase (Fig. 1, 2). La patiente a 
bénéficié d’un bilan pulmonaire. L’intradermoréaction à la 
tuberculine était négative et la radiographie pulmonaire 
était normale. Ainsi, Le diagnostic de sarcoïdose hépatique 
au stade d’HTP associée à une sarcoïdose pulmonaire est 
retenu. La TDM thoracique a montré des micronodules 
bilatéraux groupés en amas dont la disposition évoque 
une sarcoïdose (stade  3) (Fig.  3). La bronchoscopie a 
objectivé une lymphocytose modérée, l’exploration 
fonctionnelle respiratoire était normale.
La patiente est mise sous corticothérapie orale et inhalée. 
L’évolution était marquée par l’amélioration de l’atteinte 
pulmonaire et du bilan hépatique à 3 mois et à 6 mois 
du traitement. 
Discussion
L’atteinte hépat ique chez les pat ients atteints  de 
sarcoïdose systémique est rare, sa fréquence est de 
13 % [3]. L’atteinte hépatique est rarement révélatrice de 
la maladie [4] et le plus souvent asymptomatique comme 
c’est le cas chez notre patiente. Elle est plus fréquemment 
diagnostiquée lors du bilan d’extension d’une sarcoïdose 
connue. La prévalence des signes cliniques est estimée 
à 12 % des cas [5]. L’hépatomégalie est fréquente alors 
que les douleurs abdominales et l’ictère sont plus rares.
Le bilan hépatique est perturbé dans 20 % des cas de 
sarcoïdose. I l  s’agit fréquemment d’une cholestase 
anictérique au cours de laquelle la présence de granulomes 
est objectivée dans 40 à 70  % des cas  [5]. Chez notre 
patiente, il existait une augmentation des phosphatases 
alcalines, des GGT et des transaminases. 
L’évaluation radiologique de la sarcoïdose hépatique 
comporte l’échographie abdominale, la TDM abdominale 
et l’IRM hépatique [6,7], contrairement à la sarcoïdose 
thoracique dont la radiographie thoracique ou la TDM 
thoracique peuvent y être caractéristiques en mettant 
en évidence des adénopathies hilaires ou médiastinales, 
des signes de pneumopathie interstitielle. L’échographie 
abdominale peut montrer une augmentation de l’échogé-
nicité du foie et le degré de la fibrose hépatique dans le 
granulome. Dans une étude récente menée par Cremers 
et al. [8], l’échographie abdominale a une sensibilité de 
46,2  % dans la détection de la sarcoïdose hépatique. 
La tomodensitométrie abdominale peut révéler une 
hépato-splénomégalie diffuse, mais les lésions spléniques et hépatiques focales ne sont vus que 
dans 33 % à 38 % des cas prouvés par biopsie, respectivement [6]. L’IRM peut montrer des lésions 
en hypersignal sur toutes les séquences. Ces lésions sont plus visibles dans le gadolinium-IRM, 
qui est considéré comme supérieur à l’échographie abdominale et la TDM dans l’évaluation de la 
sarcoïdose abdominale [6,7].
L’atteinte histologique caractéristique du foie de la sarcoïdose est, comme au niveau des autres 
organes, le granulome épithélioïde et gigantocellulaire, la nécrose caséeuse étant absente. 
Exceptionnellement, les granulomes peuvent être centrés par une nécrose ﬁbrinoïde ou caséeuse 
dans certaines sarcoïdoses ﬂorides fébriles multiviscérales [5]. L’inﬂammation périportale est retrouvée 
dans 41 % des cas [7]. La ﬁbrose a été décrite avec des fréquences variables de 13 % à 70 % [5,9] 
comme c’était le cas chez notre patiente qui présente une fibrose minime. Une modiﬁcation de 
l’architecture hépatique est rapportée chez 15 % des malades, liée soit à une cirrhose micronodulaire, 
Figure 1  
Ebauche d’un granulome épithelioïde 
intralobulaire (Coloration HES)
Figure 2  
Deux ébauches de granulomes épithélioïdes
Figure 3 
Micronodules groupés en amas
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soit à une hyperplasie nodulaire régénérative [6].
Les complications de la sarcoïdose hépatique à type d’hypertension portale et de cirrhose sont 
rares, le syndrome hépato-pulmonaire secondaire reste exceptionnel [10,11]. 
Le diagnostic différentiel de la sarcoïdose hépatique nécessite d’éliminer une granulomatose d’une 
autre étiologie, la tuberculose en premier particulièrement dans notre pays, virale, médicamenteuse 
et auto-immune [12,13].
L’atteinte histologique seule n’implique pas la mise en route d’un traitement par les corticoïdes ; 
des localisations hépatiques et spléniques de découverte fortuite à l’imagerie peuvent avoir une 
évolution spontanément favorable [14]. Les perturbations du bilan hépatique ainsi que la présence 
de manifestations extra-hépatiques justiciables d’un traitement sont décisives. La corticothérapie 
permet le plus souvent une rémission clinique, biologique et radiologique. Cependant, il se pose 
le problème de la corticothérapie prolongée. L’infliximab a été proposé dans les cas de sarcoïdose 
avec atteinte hépatique réfractaire aux corticoïdes. Il semble bénéfique sur les manifestations 
cliniques et non sur les perturbations biologiques [15]. Les immunosuppresseurs sont parfois une 
alternative en cas de corticodépendance à dose élevée. Le recours à la transplantation hépatique 
est exceptionnel et réservée à la cirrhose du foie évoluée [16].
Conclusion
L’atteinte hépatique au cours de la sarcoïdose est histologiquement fréquente ; toutefois, elle est 
habituellement cliniquement latente et les perturbations biologiques ne sont présentes que dans 
20 % des cas. Elle doit être recherchée de principe devant tout tableau de sarcoïdose systémique 
ou devant toute perturbation inexpliquée du bilan hépatique.
La gravité de l’atteinte hépatique dépend essentiellement de la survenue de complications telles 
l’hypertension portale et la cirrhose. Le traitement n’est pas systématique ; il est basé essentiellement 
sur la corticothérapie. Son indication dépend de l’évolutivité de l’atteinte hépatique et des autres 
localisations de la maladie.
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